
指南与共识

肝脏炎症及其防治专家共识

中华医学会感染病学分会，肝脏炎症及其防治专家共识专家委员会

关键词：肝疾病；炎症

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｓ；ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ
文章编号：１００５－２１９４（２０１４）０２－０１５２－１１　　中图分类号：Ｒ５７５．１　　文献标志码：Ａ

　　肝脏在机体生命活动中发挥着重要作用，通过
生物合成、生物转化及解毒等作用，不仅参与蛋白

质、脂类及糖类等物质的代谢，也参与药物、酒精及

毒物等的体内代谢过程。同时，肝脏也是各种致病

因子或疾病常侵袭的器官，如异常代谢、药物、微生

物等均可造成肝脏损伤［１］。已证实多数肝损伤常

伴有炎症反应，肝纤维化、肝硬化、肝衰竭及癌变是

最常见的肝病进展形式及转归［２］。因此，对不同病

因的肝病，均需充分了解其与炎症的关联，并进行针

对性治疗，以延缓疾病进展，改善生活质量［３］。

目前，尽管有多种抗炎保肝药物用于临床，但关

于是否使用及如何使用抗炎保肝类药物仍存争议，

对于药物种类和疗程选择等具体问题缺乏统一认

识，存在诸多不合理用药现象［４］。为规范肝脏炎症

的预防和诊治，中华医学会感染病学分会组织国内

该领域专家对近年来国内外肝脏炎症的定义、病因、

发病机制、临床诊断、治疗和预防相关的文献进行综

合分析后，形成了如下共识，并根据最新循证医学证

据提出推荐意见（证据分级见参考文献［３］），供临
床医生参考与借鉴。

１　概述

１１　肝脏炎症的定义和病因　肝脏炎症是指肝脏
因病毒、药物、酒精或代谢异常等损伤引起的炎症改

变，几乎见于各种肝病。依病因不同，肝脏炎症疾病

可分为病毒性肝炎、自身免疫性肝病、药物性肝病、

酒精性肝病、非酒精性脂肪性肝病等。常见肝脏炎

症疾病的病因见表１。

表１　常见肝脏炎症病因

肝病类型 病因

病毒性肝炎 感染肝炎病毒（甲型、乙型、丙型、丁型、戊型等）所致炎症［５］

药物性（中毒性）肝病 因药物及肝毒性物质所致肝脏损伤，包括对乙酰氨基酚、抗结核病药物（如异烟肼、利福平、吡嗪酰胺等）、

抗代谢药、抗肿瘤化疗药物、部分中草药、抗风湿药物等［６］

酒精性肝病（ＡＬＤ） 由于长期大量饮酒导致的肝脏疾病，初期通常表现为脂肪肝，进而可发展成酒精性肝炎、肝纤维化和肝硬

化；严重酗酒时可诱发广泛肝细胞坏死甚至肝衰竭［７］，相关危险因素包括肥胖、病毒感染、遗传因素等［８］

非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ） 一种与胰岛素抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）及遗传易感性密切相关的代谢应激性肝脏损伤，其病理学改变
与ＡＬＤ相似，但患者无过量饮酒史，疾病谱包括非酒精性单纯性脂肪肝、非酒精性脂肪性肝炎（ＮＡＳＨ）及
其相关肝硬化和肝细胞癌［９－１０］

自身免疫性肝病（ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ
ｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅｓ，ＡＩＬＤ）

与一组由于自身免疫异常导致的肝脏疾病，突出特点是血清中存在自身抗体包括自身免疫性肝炎

（ＡＩＨ）、原发性胆汁性肝硬化（ｐｒｉｍａｒｙｂｉｌｉａｒｙｃｉｒｒｈｏｓｉｓ，ＰＢＣ）、原发性硬化性胆管炎（ｐｒｉｍａｒｙｓｃｌｅｒｏｓｉｎｇ
ｃｈｏｌａｎｇｉｔｉｓ，ＰＳＣ）以及其他自身免疫病肝脏受累等［１１－１２］

　　注：广义的肝脏炎症实际上几乎包括所有肝病
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　　推荐意见１：多种证据提示，肝脏炎症见于几乎
所有原因所致的肝病（Ⅰ）。
１２　流行病学　流行病学调查结果显示，不同国
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家、地区不同肝病的发病率不同，虽然乙、丙型病毒

性肝炎发病率及病死率有所下降，但酒精性肝病和

非酒精性脂肪性肝病等则有不同程度的增加。

１２１　病毒性肝炎　乙型肝炎病毒（ＨＢＶ）感染呈
全球性流行，据世界卫生组织报道，全球约２０亿人
曾感染过ＨＢＶ，约３５亿人为慢性ＨＢＶ感染者［１３］。

我国现有约９３００万慢性ＨＢＶ感染者，约２０００万慢
性乙型肝炎（ＣＨＢ）患者［３］。每年全球约１００万人
死于ＨＢＶ感染所致的肝衰竭、肝硬化及原发性肝细
胞癌（ＨＣＣ）［３］。丙型肝炎病毒（ＨＣＶ）全球感染率
约２３５％，慢性感染者大约１６亿人［１４］；我国过去

调查发现ＨＣＶ感染率约３２％［１５］，但据报道近年有

明显下降，如 ２００６年研究显示，１～５９岁人群抗
ＨＣＶ流行率约为０４３％［１６］。二者差异较大的原因

尚不清楚，部分专家认为目前实际流行率可能在

１％左右［１７］。

１２２　药物性肝病　近年来，随着药物种类的增
加，新药的不断涌现及各类药物的应用增多，药物性

肝损害（ｄｒｕｇｉｎｄｕｃｅｄｌｉｖｅｒｉｎｊｕｒｙ，ＤＩＬＩ）的发病率明
显增高。国内外ＤＩＬＩ占肝病的比例有一定差异，如
美国的ＤＩＬＩ占住院肝病患者的２％～５％，而我国仅
占０４６％～１０８％，这可能与我国肝炎病毒感染率
相对较高，病毒性肝炎患者所占比例相对较高有

关［１８］；另一方面，鉴于我国医疗体制等原因，也可能

存在低估现象。

１２３　酒精性肝病（ＡＬＤ）　据调查，２００３年美国
所有死亡的肝病患者中４４％归因于酒精。研究发
现人均年酒精消费量每增加１Ｌ，男性患肝硬化比
例增加１４％，女性增加 ８％［８］。在欧洲，ＡＬＤ是晚
期肝病最常见的病因［１９］。我国１９９９年调查全国６
个地区男、女及整体饮酒率分别为 ８４１％、２９３％
和５９４％。在我国成人群体中，ＡＬＤ患病率为
４３％～６５％。随着我国居民生活水平的提高，
ＡＬＤ占同期肝病住院患者的比例正在不断上升，由
１９９１年的４２％增至１９９６年的２１３％；酒精性肝硬
化在肝硬化的病因构成比由１９９９年的１０８％上升
到２００３年的２４０％［７］。

１２４　非酒精性脂肪性肝病（ＮＡＦＬＤ）　ＮＡＦＬＤ是
欧美等发达国家肝功能酶学异常和慢性肝病的常见

原因，普通成人 ＮＡＦＬＤ患病率为 ２０％ ～３３％。
２００４年上海市社区调查成人 ＮＡＦＬＤ患病率为
１５４％［２０］，２０１１年北京市社区调查成人 ＮＡＦＬＤ患
病率为３５１％［２１］。诸多ＮＡＦＬＤ的危险因素如糖尿
病、高血压及肥胖等，使我国 ＮＡＦＬＤ患病率迅速增

加，且呈低龄化发病趋势。在 ＮＡＦＬＤ患者中，
ＮＡＳＨ和肝硬化分别占 １０％ ～２０％和 ２％ ～３％。
肥胖症患者ＮＡＦＬＤ患病率为６０％～９０％、ＮＡＳＨ为
２０％～２５％、肝硬化为２％ ～８％。有报道 ＮＡＳＨ患
者１０～１５年内肝硬化发生率高达１５％ ～２５％。两
项研究显示，第一次肝穿为非酒精性单纯性脂肪肝

的患者，３年及３７年后再次肝穿，发展为 ＮＡＳＨ者
分别为６１５％及６４％［２２－２３］。

１２５　自身免疫性肝病（ＡＩＬＤ）　ＡＩＨ在西方发达
国家的发病率为１／５０００～１／１００００，女性多见（男女
比率１∶３６）。尽管 ＡＩＨ可发生于任何年龄段的人
群，但主要累及儿童和中老年患者［１１］。在挪威和瑞

典，ＡＩＨ平均发病率为每年１～２例／１０万人，北美
ＡＩＨ的发病率与之类似［１２］。ＡＩＨ以外的自身免疫
性肝病还包括ＰＢＣ、ＰＳＣ及其重叠综合征等，其在我
国的发病率均呈显著增高趋势，其原因一是临床认

识提高，二是本身确呈不断上升趋势。

推荐意见２：当前我国各种原因引起的肝脏炎
症患者数量庞大，仍以病毒性肝炎为主，但药物性肝

病、酒精性和非酒精性脂肪性肝病、自身免疫性肝病

等的发病率（发现率）呈上升趋势（Ⅰ）。

２　肝脏炎症的发病机制及病理改变

２１　炎症诱导物、感受细胞及其介质　炎症反应是
机体抵抗外界损伤因子所发生的防御性反应，是由

多种细胞、细胞因子参与的复杂反应。肝脏炎症及

其所致的肝纤维化和（或）肝硬化是肝病进展的主

要病理学基础。多种激素、体液因子（炎症介质、促

炎或抗炎因子）以及细胞黏附分子等参与了炎症调

控，它们之间有相互促进或拮抗的关系，共同构成了

复杂的调控网络［２４］。

２１１　炎症诱导物（ｉｎｄｕｃｅｒｓ）　肝脏炎症与其他组
织器官的炎症一样，主要系因免疫细胞通过自身的

特异性模式识别受体（ｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，
ＰＲＲｓ），如Ｔｏｌｌ样受体（ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＬＲ）来识
别病原体相关模式分子（ｐａｔｈｏｇｅｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕ
ｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ）和损伤相关模式分子（ｄａｍａｇｅ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＤＡＭＰｓ）［２５］。ＰＡＭＰｓ
是致病微生物的一些高度保守成分，如脂多糖

（ＬＰＳ）、肽聚糖、脂蛋白、细菌 ＤＮＡ、病毒双链 ＲＮＡ
等。而ＤＡＭＰｓ既可由坏死细胞在胞膜破裂后释放
（非凋亡细胞），也可由激活的炎症细胞分泌［２５］。

ＰＡＭＰｓ和 ＤＡＭＰｓ均可激活肝脏的固有防御机制，
从而启动炎症反应［２４］。急性肝炎主要表现为淋巴

３５１２０１４年２月第３４卷第２期　　　　　　　　　　　　　　中国实用内科杂志



细胞浸润和激活，具有免疫和防御功能，有助于机体

对抗病原体的侵入和损害。然而，如果诱导物持续

存在和作用，则可引起慢性肝炎，造成细胞和组织的

损伤，引起各种肝病。

２１２　炎症感受细胞（ｓｅｎｓｏｒｅｓ）　在肝脏天然免疫
中，中性粒细胞主要在急性肝脏炎症时发挥作用，肝

脏库普弗细胞则在慢性肝脏炎症中起着重要作用。

在正常情况下，库普弗细胞受到激活与抑制性因素

的共同作用，并维持在相对平衡状态，一旦这种平衡

机制被病理因素打破，则可导致肝脏损伤［２６］。

２１３　炎症介质（ｍｅｄｉａｔｏｒｓ）　在炎症过程中，由细
胞释放或体液中存在的、参与或引起炎症反应的化

学物质称为炎症介质，包括细胞因子、脂类炎症介质

（如前列腺素）、黏附因子及氧自由基等。

２２　炎症反应是多种肝病的共同通路　炎症反应
是一个多因素、多细胞、多通路、多层次、进行性的复

杂病理生理反应。目前认为，炎症反应通路可概括

为诱导物→感受细胞→炎症介质→靶组织４个步
骤。

在肝脏炎症中，诱导物主要是病毒、细菌、各种

有害刺激物质以及各种内源性损伤物（细胞和介质

的改变，包括 ＤＮＡ及蛋白质的变性损伤、细胞的坏
死等）。感受细胞主要是免疫及炎症细胞，如库普

弗细胞、中性粒细胞、内皮细胞等，其中库普弗细胞

在肝脏炎症中起着关键作用。感受细胞上主要存在

三种ＰＰＲｓ：ＴＬＲ主要识别 ＰＡＭＰｓ，它可启动获得性
免疫和固有免疫，激活巨噬细胞；ＮＯＤ样受体（Ｎｏｄ
ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＮＬＲｓ）是模式识别受体家族的成员，
可识别细胞内ＤＡＭＰｓ，有２０多种蛋白质，可组成一
个蛋白复合体，称为炎症小体（ｉｎｆｌａｍｍａｓｏｍｅ）；此
外，还有ＲＩＧＩ样受体，主要识别病毒分子。其中，
炎症小体是在肝实质及非实质细胞内表达的多蛋白

复合物，可对细胞损伤信号产生反应，激活含半胱氨

酸的天冬氨酸蛋白水解酶１（ｃａｓｐａｓｅ１），并释放白
细胞介素（ＩＬ）１β、ＩＬ１８及ＩＬ３３。四种主要的炎症
小体原型是 ＮＬＲＰ１、ＮＬＲＰ３、ＮＬＲＣ４及 ＡＩＭ２，有不
同的识别位点及特异性配体，并在ｃａｓｐａｓｅ１活化时
终止［２７］。研究发现，炎症小体活化包括信号１及信
号２，前者（大部分来自 ＴＬＲ激活）下调炎症小体表
达；后者通过炎症小体配体触发功能性炎症小体活

化［２８］。

炎症反应涉及很多介质和细胞信号通路，如各

种细胞因子、生物活性物质、生长因子的通路等。其

中，涉及的信号通路有 ｃｊｕｎ氨基端激酶（ＪＮＫ）、丝

裂原活化蛋白激酶（ＭＡＰＫ）、蛋白激酶 Ｃ（ＰＫＣ）、蛋
白激酶 Ｂ（ＡＫＴ）、ＩκＢ激酶（ＩＫＫ）、胸苷激酶（ＴＫ）
等，可通过激活蛋白１（ＡＰ１）、干扰素调节因子
（ＩＲＦ）、核因子κＢ（ＮＦκＢ）等多种转录因子，启动和
促进各种炎症基因的表达，其中 ＮＦκＢ起主导作
用。在炎症介质中，肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）α及 ＩＬ１
是介导炎症反应的两个重要细胞因子，二者均可诱

导ＮＦκＢ的表达，促进更多炎症介质生成。ＴＮＦα
在肝脏中主要由库普弗细胞产生，促使更多炎症细

胞募集，活性增强，从而启动瀑布式炎症级联反应。

在炎症反应中，磷脂酶 Ａ２作为细胞内信使，将炎症
细胞、脂类炎症介质、细胞因子、损伤因素等细胞有

形成分和可溶分子物质联系起来，成为该体系中极

其关键的活性酶，因此也被称为花生四烯酸炎症级

联反应瀑布的“闸门”［２９］。

２３　不同病因所致肝病的肝脏炎症发生机制　尽
管“炎症细胞浸润”是肝脏炎症的共同特征，但不同

病因的肝脏炎症其发生机制及病理改变仍存在差

异。现就常见病因的肝脏炎症发生机制进行简述。

２３１　免疫反应介导的肝细胞损伤是乙型肝炎和
丙型肝炎发病的主要机制　成年期感染 ＨＢＶ主要
表现为急性肝脏炎症，婴幼儿期特别是母婴传播所

致感染则主要表现为慢性肝脏炎症；ＨＣＶ感染亦主
要表现为慢性肝脏炎症。这种临床发病的差异，主

要与两种病毒本身的生物学特性及宿主免疫应答相

关。

２３２　药物所致肝脏炎症可分为免疫性损伤和非
免疫性损伤　免疫性损伤主要系因药物与机体成分
结合成为具有抗原性的新成分，在部分人群引起过

敏反应，从而导致肝细胞受损。非免疫性损伤可分

为特异性肝损伤和药物过量引起的中毒性肝脏损

伤，特异性药物损伤即部分人群缺少代谢药物的某

些组分，从而摄入少量药物即引起严重的肝细胞损

伤；中毒性药物肝损伤系因误服过量肝损伤药物或

自杀等原因，导致药物摄入量超过肝脏的代谢能力，

严重干扰肝脏正常代谢而引起的肝细胞损伤。

２３３　酒精所致肝脏损伤主要与酒精在机体代谢
过程中产生大量的还原型辅酶Ｉ改变了肝细胞内的
氧化还原状态，从而使肝细胞受损有关；另一方面，

酒精在代谢过程中产生的中间产物乙醛，生理情况

下也可与多种蛋白质结合，影响肝细胞功能，导致肝

细胞脂肪变性。

２３４　ＮＡＦＬＤ的发病机制目前尚未完全阐明，肝
内的固有免疫细胞与ＮＡＦＬＤ的发病相关，氧应激脂
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质过氧化损伤为导致脂肪变的肝细胞炎症坏死的重

要机制之一。

２３５　ＡＩＬＤ是在遗传易感性的基础上，因诱发因
素作用，如病毒感染或药物诱导等，机体免疫耐受机

制破坏，引起针对肝脏自身抗原的免疫反应，从而导

致免疫反应介导的肝细胞损伤。

２４　肝脏炎症的病理学改变　肝脏活体组织病理
学检查是诊断肝脏疾病的重要手段，也是肝脏炎症

程度、纤维化程度、抗炎保肝类药物疗效判断的重要

标准之一。依据肝脏活体组织病理学检查，肝脏炎

症的病理改变可分为急性病理学改变和慢性病理学

改变。急性病理学改变主要表现为在不同程度的肝

细胞坏死变性的基础上，出现明显的炎症细胞浸润。

慢性肝脏炎症主要表现为在不同程度肝脏纤维化的

基础上，出现不同程度的肝细胞坏死、炎症细胞浸

润，可依据肝脏炎症程度和纤维化程度分别对慢性

肝脏炎症进行分级（ｇｒａｄｅ，Ｇ）及分期（ｓｔａｇｅ，Ｓ）诊
断。

当前病理学分级分期多以 ＣＨＢ患者为研究对
象，根据汇管区及小叶内炎症细胞浸润及肝细胞坏

死特点将肝组织炎症分为５级（Ｇ０～４），典型病变
为碎屑样坏死及桥接样坏死；根据纤维化的范围和

形态，将其分为５期（Ｓ０～４）。有研究显示，慢性丙
型肝炎（ＣＨＣ）主要病变与之相似，但有较明显的大
泡状脂肪变性、小胆管损害及汇管区淋巴滤泡形成

等［３０］；纤维化分期中 Ｓ１可见汇管区膨大伴周围纤
维化，并易见窦周纤维化。ＡＬＤ和 ＮＡＦＬＤ的病理
诊断除了肝组织炎症分级和纤维化分期外，均需检

测肝脂肪变程度，分为５度（Ｆ０～４）。在病理特征
中突出了肝腺泡３区大泡性或以大泡为主的混合性
肝细胞脂肪变，伴或不伴有肝细胞气球样变、小叶内

混合性炎性细胞浸润以及窦周纤维化。在纤维化指

标方面，与其他慢性肝炎类似，但强调肝腺泡３区纤
维化的诊断意义。

推荐意见３：肝脏炎症及其所致的肝纤维化、肝
硬化及肝衰竭等是肝脏疾病进展的主要病理生理学

和病理组织学基础（Ⅰ）。

３　临床检查、分型及诊断

３１　肝脏炎症的辅助检查
３１１　肝脏生物化学检查　大量的生化学检查可
用来评估肝脏的多种功能及潜在的或已经存在的肝

病。这些检测指标被统称为“肝功能检查”。然而，

目前认为，“肝功能检查”这一术语不够准确，因为

最常用的检测指标如丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、天冬氨
酸转氨酶（ＡＳＴ）及 γ谷氨酰转酞酶（ＧＧＴ）常不能
确切地反映肝脏的合成、代谢与排泄功能，更多的是

反映肝脏损伤或肝脏炎症程度。尽管“肝功能检

查”被广泛应用于多种文献及日常生活中，但称之

为“肝生化学检查”似更为恰当。目前，肝脏生物化

学检查包括血清 ＡＬＴ、ＡＳＴ、总胆红素（ＴＢｉｌ）、直接
胆红素、间接胆红素、白蛋白（Ａｌｂ）、球蛋白、胆碱酯
酶、ＧＧＴ、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）等，可了解肝脏损伤程
度。可将目前常用的肝脏生化指标归类：（１）反映
肝细胞损伤指标：如 ＡＬＴ和 ＡＳＴ升高；（２）提示胆
汁淤积指标：血清ＡＬＰ升高；（３）监测肝脏转运有机
阴离子和清除循环内源性或外源性物质的能力的指

标：如血清ＴＢｉｌ；（４）反映肝脏合成功能的指标：如
血清Ａｌｂ水平和凝血酶原时间；（５）新出现的能直
接或间接评估肝损伤严重程度以及是否可逆的指

标。此外，进行生化学或血清学检查可明确异常肝

脏生化学指标的原因。

研究发现，大多数肝炎患者血清ＡＬＴ和ＡＳＴ升
高的水平与肝细胞受损程度呈正相关［３１］，其中 ＡＬＴ
被ＷＨＯ推荐为肝损害最敏感的检测指标。ＡＬＴ居
高不下是ＣＨＢ严重不良预后的重要危险因素［３２］，

且ＡＬＴ轻度增高（１５～４４ＩＵ／Ｌ）或反复波动亦为疾
病进展的重要标志［３２－３３］。但应用 ＡＬＴ评价肝脏炎
症时应注意以下几点：（１）ＡＬＴ的正常参考值受年
龄、性别、体重指数（ＢＭＩ）、饮食习惯等多种因素的
影响。（２）不同个体 ＡＬＴ基线值差异较大，故同一
个体前后比较更有意义。（３）目前国内各地区各单
位所采用的ＡＬＴ正常上限值（ＵＬＮ）存在差异，多为
４０～５０ＩＵ／Ｌ。（４）２００２年意大利米兰一项涉及
６８３５例健康献血员的大样本回顾性研究提出，新的
ＡＬＴ正常值范围可定为男性 ＜３０ＩＵ／Ｌ，女性 ＜１９
ＩＵ／Ｌ，从而将ＡＬＴ正常上限值下移［３４］；这对检测青

少年早期肝病可能具有更高的敏感度，对临床实践

具有一定的指导意义［３５］，但同时也可能降低肝病诊

断的特异性。（５）部分肝病时即使ＡＬＴ在正常参考
范围内，肝脏也可能存在炎症，据报道在 ＡＬＴ水平
正常的慢性 ＨＢＶ感染者中≥Ｇ２占 １３２％ ～
４４４％［３６］。（６）急性、亚急性或慢加急性肝衰竭时，
ＡＬＴ明显下降甚至正常，而ＴＢｉｌ进行性上升，呈“酶
胆分离”现象，是肝细胞大量坏死的重要表现。（７）
心、脑、肾等其他组织器官损伤或炎症时，亦可见

ＡＬＴ升高。
３１２　凝血酶原时间（ＰＴ）及凝血酶原活动度

５５１２０１４年２月第３４卷第２期　　　　　　　　　　　　　　中国实用内科杂志



（ＰＴＡ）　ＰＴ是反映肝脏凝血因子合成功能的重要
指标，ＰＴＡ是ＰＴ测定值的常用表示方法，对判断疾
病进展及预后有较大价值，近期内 ＰＴＡ进行性降至
４０％以下为肝衰竭的重要诊断标准之一，小于２０％
者提示预后不良。亦有采用国际标准化比值（ＩＮＲ）
来表示此项指标者，ＩＮＲ值升高与 ＰＴＡ值下降意义
大致相同，但各有利弊，故建议联合应用。

３１３　肝炎病毒学指标　包括 ＨＢＶ标志物、抗
ＨＣＶ等，了解有无肝炎病毒感染。
３１４　肿瘤标志　如甲胎蛋白（ＡＦＰ）、甲胎蛋白异
质体 （如 ＡＦＰＬ３、ＡＦＰｍＲＮＡ）、脱羧凝血酶原
（ＤＣＰ）、αＬ岩藻糖苷酶（ＡＦＵ）、高尔基体蛋白 ７３
（ＧＰ７３）、磷脂酰肌醇蛋白聚糖３（ＧＰＣ３）、骨桥蛋白
（ＯＰＮ）等，有助于早期发现肝癌。
３１５　影像学检查　主要采用腹部肝胆脾超声，以
了解肝脏有无慢性损伤以及早期筛查肝癌，必要时

行腹部增强 ＣＴ或核磁共振（ＭＲＩ），以了解肝脏损
伤程度。近年在我国开展的磁共振肝肿瘤特异性检

测（普美显对比造影）主要用于检测、定性肝脏局灶

性病变；与传统的 ＭＲＩ检查相比，肝脏病灶检出率
明显增高，能发现小于１ｃｍ的病灶，同时在肝脏诊
断及胆道的功能成像（如胆漏、Ｏｄｄｉ括约肌失能等）
方面也具有重要价值［３７－３８］。

３１６　肝脏瞬时弹性扫描（Ｆｉｂｒｏｓｃａｎ）　目前常简
称为肝纤维化扫描。近年本技术逐渐广泛用于评价

肝脏弹性（硬度）。这种无创性检查的测定值受到

肝脏炎症程度、纤维化程度及是否有脂肪变性等多

种因素的影响。

３１７　肝脏活体组织检查 仍然是评估肝损害程度
的金标准，包括炎症分级与纤维化分期两个方面。

推荐意见４：应当通过全面的辅助检查对肝脏
炎性损害的程度进行评估。血清 ＡＬＴ升高是反映
肝脏炎性损害的常用指标，但目前对血清 ＡＬＴ的
ＵＬＮ意见尚未统一。建议临床医生针对不同病情、
年龄及性别加以区别对待（Ⅰ）。
３２　分型及诊断
３２１　临床分型　各种嗜肝病毒感染、药物中毒、
酒精等均可能导致不同程度的肝损害，根据病程长

短，疾病严重程度，是否有黄疸，肝炎的临床分型主

要有：（１）急性肝炎；（２）慢性肝炎（分为轻、中、重
度）；（３）重型肝炎（急性重型、亚急性重型、慢性重
型）；（４）淤胆型肝炎；（５）肝炎肝硬化。急性肝炎病
程不超过半年，而慢性肝炎为发生炎症及肝细胞坏

死持续６个月以上。重型肝炎系以大量肝细胞炎性

坏死为主要病理表现的一种严重肝脏疾病，可引起

急性肝衰竭、亚急性肝衰竭或慢加急性肝衰竭而危

及生命。各种临床分型的肝炎可由各种不同原因引

起，因此不是一个单一的病种，而是一个临床和病理

学的综合征。

３２２　诊断　由于各类肝脏炎症的临床表现非常
复杂，因此切忌主观片面地只依靠某一项或某一次

检查即作出诊断，应根据流行病学史、临床症状和体

征、实验室及影像学检查结果，并结合患者疾病具体

情况及动态变化进行综合分析，做好鉴别。对于病

毒性肝炎患者还需根据血清学及病原学方法检测结

果作出病原学诊断，以达到最后确诊的目的［５］。其

中，血清学检查主要用已知抗原检测患者体内的特

异性抗体，或用特异性抗体检测相关抗原，目前常用

的检查方法有酶联免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）及时间分辨
荧光法，较为先进的方法则为（电）化学发光法。不

同仪器及不同的方法敏感性和检出率有不同程度的

差异，从而产生一定的假阳性或假阴性，导致不同医

院的检查结果可能不完全一致。因此，建议在不能

明确或关键节点（如用药前或停药前）采用高精度

方法进行判断。

结合病史、临床表现及上述检查，经病原学或血

清学特异方法确定为某一型的肝炎时即可确诊。通

常建议病理诊断应包括病因、分类、组织学改变的分

级、分期。如：病毒性肝炎，丙型，慢性，中度，炎症３
级、纤维化２期（Ｇ３Ｓ２）［５］。

４　肝脏炎症的治疗

４１　病因治疗　肝脏炎症坏死及其所致的肝纤维
化和（或）肝硬化是肝病进展的主要病理学基础。

如能找出病因，在对因治疗的基础上有效控制肝脏

炎症，可减少肝细胞破坏和延缓肝纤维化的发展。

针对慢性乙型及丙型肝炎，各指南等均着重强

调抗病毒的作用，即从病原学控制的角度阻止病毒

性肝炎肝组织炎症的发生。对于 ＣＨＢ，当前临床上
公认的抗病毒药物为干扰素（ＩＦＮ）α类及核苷
（酸）类似物（ＮＵＣｓ）。治疗主要考虑患者血清病毒
载量、血清氨基转移酶水平、组织学分级与分期三个

方面。对于达到抗病毒用药指征的患者，应按照相

关指南，针对性地进行抗病毒治疗［５］。对于 ＣＨＣ，
当前临床公认的标准治疗为聚乙二醇干扰素（Ｐｅｇ
ＩＦＮα）＋利巴韦林（ＲＢＶ），但二者的剂量以及疗程
的确定依赖于患者的基因型等基线特征，以及治疗

过程中的病毒学应答情况。ＣＨＣ患者符合抗病毒
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治疗适应证的，需参照相应指南进行抗病毒治疗。

对于药物性（中毒性）肝炎，需立即停用可疑药

物（毒物），酒精性肝病需戒酒和营养支持，以减轻

酒精性肝病的严重程度［７］。而非酒精性肝病则需

要改善生活方式，调整饮食及加强运动等基础治

疗［９］。ＡＩＨ有免疫抑制应用指征的患者应进行免疫
抑制治疗，单用肾上腺皮质激素或与硫唑嘌呤联用

是当前治疗ＡＩＨ的标准疗法［１１－１２］。

推荐意见５：抗炎保肝治疗是肝脏炎症综合治
疗的一部分，不能取代抗病毒等病因治疗；反之，抗

病毒等病因治疗在病因控制前（一部分患者甚至在

病因控制后）亦不能取代抗炎保肝治疗（Ⅰ）。
４２　应用抗炎保肝药物的意义
４２１　尚无有效病因治疗的肝病　对于此类疾病，
祛除病因是治疗的关键。ＮＡＦＬＤ病因和诱因复杂，
众多问题尚不清楚，故其病因治疗较为困难，重点在

于基础治疗，包括改变不良生活方式和行为、运动、

控制饮食，减少体重及腰围等。ＡＬＤ必须首先戒
酒；ＤＩＬＩ必须首先停止使用可疑药物；针对病毒性
肝炎，抗病毒治疗系从病原学控制的角度阻止肝组

织炎症的发生。遗憾的是，某些肝病目前缺乏病因

治疗方法，如 ＡＩＨ等自身免疫性肝病无法消除病
因，某些先天性肝病也不能对因治疗［３９］。对于上述

疾病，抗炎保肝治疗已成为主要治疗方法。

推荐意见６：对于肝脏炎症，无论是否存在有效
的病因疗法，均应考虑实施抗炎保肝治疗（Ⅲ）。对
于缺乏有效病因治疗或暂不能进行病因治疗的部分

患者，更应考虑抗炎保肝治疗（Ⅰ）。
４２２　病因治疗不能及时有效控制肝脏炎症的疾
病　对于慢性病毒性肝炎并非所有患者均符合抗病
毒治疗适应证，而在实施抗病毒治疗过程中，有关抗

炎保肝的重要性如下：（１）病毒只是病理生理过程
中的一个重要启动因子，炎症经长期和反复启动后，

形成了后续效应（瀑布效应）；（２）ＮＵＣｓ抗病毒治疗
主要控制病毒复制，而 ＩＦＮ类主要通过免疫调节抗
病毒，二者并无直接抗炎作用；（３）ＨＢＶ和（或）
ＨＣＶ被抑制后仍常见 ＡＬＴ增高［４０］；（４）ＮＵＣｓ抗病
毒治疗之所以须长期进行，是因为肝细胞内ＨＢＶ共
价闭合环状 ＤＮＡ（ｃｃｃＤＮＡ）难以被清除，宿主常缺
乏持续有效的免疫应答；（５）近年在酒精性中毒性
肝病研究中发现，在戒酒的前３周常见炎症反应加
重，提示与失去酒精的免疫抑制作用有关［４１］；（６）肝
纤维化扫描结果在炎症时明显增高，且常持续一定

时间，提示炎症可使肝脏硬度增加；（７）存在其他肝

病相关问题（脂肪肝、肝纤维化等）；（８）脂肪性肝病
目前通过基础治疗（如改变生活方式、控制饮食、减

肥等）和一些药物（如胰岛素增敏剂等）治疗，其肝

脏炎症和纤维化的改善并不理想［４２］。上述结果充

分证明病因治疗并不能代替抗炎保肝疗法［２］。最

近研究还发现，抗炎保肝能为抗病毒治疗提供良好

的内环境，通过控制炎症因子和免疫性因子发挥抗

炎作用，以及刺激单核 －吞噬细胞系统、诱生干
ＩＦＮγ并增强自然杀伤细胞活性，发挥免疫调节功
能。且已证明甘草酸类具有一定的免疫调节（双向

调节）作用［４３］，但仍需进一步研究。

药物性肝病在停止应用肝损伤药物之后，可能

在相当长时间内血清转氨酶不能复常、胆红素持续

异常，需要适当使用保肝药物，以减轻肝脏损伤。急

性酒精性肝炎往往伴有短暂的肝细胞损害，也有必

要进行保肝治疗［３９］。

推荐意见７：虽然抗病毒治疗对于 ＣＨＢ及 ＣＨＣ
等具有极为重要的作用，但并不能及时、直接和充分

控制肝脏炎症反应，包括 ＡＬＴ增高的问题，故应同
时适当予以抗炎保肝治疗（Ⅰ）。
４３　抗炎保肝药物的分类　抗炎保肝药是指具有
改善肝脏功能、促进肝细胞再生和（或）增强肝脏解

毒功能等作用的药物。其分类尚无统一认识。

４３１　抗炎类药物　甘草酸类制剂具有类似 ＧＣ
的非特异性抗炎作用而无抑制免疫功能的不良反

应，可改善肝功能［４４］。目前甘草酸类制剂发展到了

第四代，代表药物为异甘草酸镁注射液、甘草酸二铵

肠溶胶囊。药理实验证明，该类药品可针对炎症通

路，广泛抑制各种病因介导的相关炎症反应，减轻肝

脏的病理损害，改善受损的肝细胞功能［４５－４６］。可抑

制由炎症刺激诱导的磷脂酶 Ａ２／花生四烯酸
（ＰＬＡ２／ＡＡ）、ＮＦκＢ及 ＭＡＰＫ／ＡＰ１关键炎性反应
信号在起始阶段的代谢水平，抑制三条炎症通路相

关炎性反应信号的活性，下调炎症通路上游相关促

炎性细胞因子，包括ＴＮＦα、ＩＬ８、ＩＬ１β、ＩＬ６、相关趋
化因子以及环加氧酶（ＣＯＸ）的表达，阻断炎症通路
下游，包括一氧化氮（ＮＯ）、前列腺素（ＰＧ）和活性氧
（ＲＯＳ）的生成［４７－４８］。具有刺激单核 －吞噬细胞系
统、诱生ＩＦＮγ并增强ＮＫ细胞活性，从而发挥免疫
调节功能［４９］。还兼具抗过敏、抑制钙离子内流等作

用［５０］。临床研究证明，该类药品可改善各类肝炎所

致的血清氨基转移酶升高等生化异常，明显减轻肝

脏病理损害［５１］，改善受损的肝细胞功能，对慢性肝

炎、药物性肝损伤均有较好作用（Ⅰ）；治疗病毒性
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肝炎时可与抗病毒制剂联用；治疗 ＡＩＨ也可与免疫
抑制药物联用，适用于部分不宜使用 ＧＣ等免疫抑
制剂的患者［５２］（Ⅱ１、Ⅱ２）。
４３２　肝细胞膜修复保护剂　代表药物为多烯磷
脂酰胆碱，多元不饱和磷脂胆碱是肝细胞膜的天然

成分，可进入肝细胞，并以完整的分子与肝细胞膜及

细胞器膜相结合，增加膜的完整性、稳定性和流动

性，使受损肝功能和酶活性恢复正常，调节肝脏的能

量代谢，促进肝细胞的再生，并将中性脂肪和胆固醇

转化成容易代谢的形式。还具有减少氧应激与脂质

过氧化，抑制肝细胞凋亡，降低炎症反应和抑制肝星

状细胞活化、防治肝纤维化等功能，从多个方面保护

肝细胞免受损害。

４３３　解毒类药物　代表药物为谷胱甘肽（ＧＳＨ）、
Ｎ乙酰半胱氨酸（ＮＡＣ）及硫普罗宁等，分子中含有
巯基，可从多方面保护肝细胞［５３］。可参与体内三羧

酸循环及糖代谢，激活多种酶，从而促进糖、脂肪及

蛋白质代谢，并能影响细胞的代谢过程，可减轻组织

损伤，促进修复。ＧＳＨ能改善肝脏的合成，有解毒、
灭活激素等功能，并促进胆酸代谢，有利于消化道吸

收脂肪及脂溶性维生素。适时补充外源性 ＧＳＨ可
以预防、减轻及终止组织细胞的损伤，改变病理生理

过程，还发现具有一定的抗病毒疗效［５４－５６］。

ＮＡＣ能刺激ＧＳＨ合成，促进解毒以及对氧自由
基反应的直接作用，维持细胞内膜性结构的稳定，提

高细胞内ＧＳＨ的生物合成。促进收缩的微循环血
管扩张，有效增加血液对组织氧输送和释放，纠正组

织缺氧，防止细胞进一步坏死。ＮＡＣ能保护ＧＳＨ缺
失时的肝损伤，而且能维护缺血 －再灌注损伤时肝
脏的完整性［５７］。

４３４　抗氧化类药物　代表药物主要为水飞蓟素
类和双环醇。水飞蓟素对 ＣＣｌ４等毒物引起的各类
肝损伤具有不同程度的保护和治疗作用。还能增强

细胞核仁内多聚酶Ａ的活性，刺激细胞内的核糖体
核糖核酸，增加蛋白质的合成。有研究表明，水飞蓟

素可通过抗氧化和直接抑制各种细胞因子对肝星状

细胞的激活，从而达到抗纤维化的作用。水飞蓟宾

以解毒作用为主，常用于毒蕈中毒所致肝衰竭

等［５８］。新近研究显示，水飞蓟素同时具有抗病毒作

用［５９］。

双环醇具有抗脂质过氧化、抗线粒体损伤、促进

肝细胞蛋白质合成、抗肝细胞凋亡等多种作用机制。

临床可快速降低 ＡＬＴ、ＡＳＴ，尤其是 ＡＬＴ。有研究表
明，双环醇可显著抑制ＣＣｌ３与肝微粒体蛋白质和脂

质的共价结合，有效清除自由基；也能改善 ＣＨＢ、
ＮＡＦＬＤ及ＡＬＤ患者的肝组织炎症［６０－６２］。

此外，抗纤维化药物特别是中药如扶正化瘀胶

囊、复方鳖甲软肝片、安络化纤丸等具有抑制脂质过

氧化和氧化应激反应的作用，在一定程度上可以阻

止肝脏炎性反应的发生和发展［６３－６５］。

４３５　利胆类药物　本类主要有 Ｓ腺苷蛋氨酸
（ＳＡＭｅ）及熊脱氧胆酸（ＵＤＣＡ）。ＳＡＭｅ有助于肝细
胞恢复功能，促进肝内淤积胆汁的排泄，从而达到退

黄、降酶及减轻症状的作用，多用于伴有肝内胆汁淤

积的各种肝病。对于胆汁代谢障碍及淤胆型肝损伤

可选用ＳＡＭｅ。ＵＤＣＡ可促进内源性胆汁酸的代谢，
抑制其重吸收，取代疏水性胆汁酸成为总胆汁酸的

主要成分，提高胆汁中胆汁酸和磷脂的含量，改变胆

盐成分，从而减轻疏水性胆汁酸的毒性，起到保护肝

细胞膜和利胆作用。牛磺熊去氧胆酸是最新的第三

代口服胆汁酸，是ＵＤＣＡ与牛磺酸的共轭体，是ＵＤ
ＣＡ的生理活性形式，是一种安全高效的、可取代
ＵＤＣＡ的治疗药物。与 ＵＤＣＡ相比，其特点是具有
更高的安全性和生物利用度，分泌和转运更快，水溶

性更好，毒性更低，能更有效地保护肝细胞［６６］，但临

床应用证据尚不够充分。

推荐意见８：抗炎保肝药物的药理作用存在差
异，各有特点，值得进一步研究。应结合各种病因肝

脏炎症的特点和不同药物的功能特性进行适当选择

（Ⅱ）。
４４　抗炎保肝药物应用指征　临床肝脏炎症治疗
应用抗炎保肝药物尚无明确的适应证规定，其具体

的临床作用尚缺乏有效的循证医学依据，经验认为

下列情况为应用指征［４］。

４４１　病毒性肝炎　抗病毒联合合理的抗炎保肝
治疗在目前是作为病毒性肝炎治疗的重要选择，二

者联合可通过抑制病毒复制、减轻肝脏炎症反应而

最大限度地提高疗效［４］（Ⅱ２）。研究显示，阿德福
韦酯联合双环醇片治疗ＣＨＢ患者，肝脏组织学和肝
功能改善，明显优于单用阿德福韦酯组［６１］。欧洲一

项随机双盲对照研究结果显示，ＣＨＣ应用 ＩＦＮα治
疗失败者，应用甘草酸制剂治疗后，肝脏组织学和肝

功能改善明显优于安慰剂组［６７］。

抗炎保肝的主要适应证有：（１）应用 ＩＦＮα类
抗病毒治疗时，ＡＬＴ＞１０×ＵＬＮ，ＴＢｉｌ＞５０μｍｏｌ／Ｌ的
患者；或使用过程中 ＡＬＴ或 ＡＳＴ继续上升 ＞１０×
ＵＬＮ；（２）应用 ＮＵＣｓ过程中少数 ＡＬＴ持久波动或
ＡＬＴ复升（除外耐药因素）者（必要时寻找其他病

８５１ ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｒａｃｔｉｃａｌＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ　　　　　　　　　　　Ｆｅｂ．２０１４Ｖｏｌ．３４Ｎｏ．２



因，相应处置）；（３）使用抗病毒药物正规治疗中，
ＡＬＴ、ＡＳＴ仍异常者（必要时寻找其他病因，相应处
置）；（４）ＡＬＴ、ＡＳＴ异常，但暂不宜应用 ＩＦＮα及
ＮＵＣｓ治疗的 ＣＨＢ、ＣＨＣ、肝硬化代偿或失代偿患
者。甘草酸制剂、水飞蓟素制剂、多烯磷脂酰胆碱及

双环醇等，有不同程度的抗炎、抗氧化、保护肝细胞

膜及细胞器等作用，临床应用可改善肝脏生化学指

标［３］（Ⅱ１、Ⅱ２）。甘草酸二铵治疗ＣＨＢ具有改善
症状和体征、促进肝功能恢复的效果［４６］（Ⅰ）。Ｍｅｔａ
分析显示，异甘草酸镁联合 ＮＵＣｓ对 ＣＨＢ的疗效显
著优于单用ＮＵＣｓ，其抗病毒及改善肝功能作用明显
提高［６８］。

４４２　脂肪性肝病　对于轻度脂肪肝且肝功能异
常者，如在增加运动锻炼和调整饮食内容的基础上

或在戒酒后仍有 ＡＬＴ、ＡＳＴ及 ＧＧＴ升高，以及肝脏
活体组织检查证实病程呈慢性进展性经过者，可适

当选用抗炎保肝药物。可依药物性能以及疾病活动

度和病期合理选用甘草酸制剂、还原型 ＧＳＨ、多烯
磷脂酰胆碱、双环醇、水飞蓟素及 ＵＤＣＡ等［７，９］（Ⅱ
１、Ⅱ２、Ⅲ），但不宜同时应用过多种类，以免增加肝
脏负担。疗程通常需要 ６～１２个月以上［９］（Ⅲ）。
最新研究证实，二甲双胍片联合双环醇片可安全、有

效的治疗合并空腹血糖调节受损的非酒精性脂肪性

肝病［６９］。

４４３　药物性肝病　在停药的基础上进行抗炎保
肝及预防肝纤维化治疗。保肝治疗药物不可停用太

早，应在ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＧＧＴ均恢复正常后才开始缓慢
减量，逐步停药。Ｍｅｔａ分析显示，甘草酸类具有较
强的护肝、退黄、抗肝纤维化等作用，可有效治疗药

物性肝损伤（Ⅰ）。同时，ＧＳＨ作为非特异性解毒保
肝药物，可有效治疗药物导致的非免疫性肝损伤

（Ⅰ）。多项临床研究证实，双环醇在防治抗肿瘤药
物、抗结核药物、抗精神病药物、他汀类药物、免疫抑

制剂等导致的肝损伤中具有确切的抗炎保肝作

用［７０］（Ⅱ１、Ⅱ２）。ＮＡＣ对乙酰氨基酚等所致的药
物性肝衰竭有效。

４４４　ＡＩＬＤ　由于甘草酸制剂具有类固醇样作
用，使用相对安全，可用于不能耐受肾上腺皮质激素

或（和）硫唑嘌呤或治疗无效的ＡＩＨ患者、不适宜应
用其他免疫抑制剂者，以及临床症状轻微、炎症指标

轻度异常、肝组织学改变轻度及有 ＧＣ应用禁忌证
的ＡＩＨ患者。采用 ＵＤＣＡ治疗后肝酶仍未能复常
的原发性胆汁性肝硬化（ＰＢＣ）患者也可加用上述相
应的抗炎保肝药物治疗。其他抗炎保肝药物也可选

用［４］（Ⅲ）。
４４５　其他　多种病因诱发的系统性疾病发生肝
脏损害时，首先应治疗原发病，同时可进行抗炎保肝

治疗。工业污染、职业病、环境中毒性肝病在针对病

因处置后仍有肝功异常者，应辅以适当抗炎保肝治

疗。对于原因不明的肝酶升高患者，在不影响检查

确诊的同时，可适时适量选用有效的抗炎保肝治

疗［４］（Ⅲ）。
推荐意见 ９：对于各类急慢性肝脏炎症，血清

ＡＬＴ水平显著升高或肝组织学有明显炎症坏死者，
在及时进行病因治疗的同时，应给予适当的抗炎保

肝治疗（Ⅰ）。以ＣＨＢ为例，若血清ＡＬＴ≥２×ＵＬＮ，
或病理组织学检查证实存在明显炎症（分级≥Ｇ２），
应给予抗炎保肝治疗（Ⅰ）。

推荐意见１０：对于慢性 ＨＢＶ感染者，当首次出
现血清ＡＬＴ轻度升高时，为了准确判断其是否进入
免疫清除期及进行抗病毒治疗，不建议过早进行抗

炎保肝治疗，而应监测１～３个月（Ⅲ）。
推荐意见１１：对于慢性 ＨＣＶ感染者，只要血清

ＨＣＶＲＮＡ阳性，且无抗病毒治疗的禁忌证，均应给
予规范的抗病毒治疗。其中，对于血清 ＡＬＴ升高或
肝组织学显示有明显炎症者，应给予适当的抗炎保

肝治疗（Ⅲ）。对于不能耐受 ＩＦＮ和利巴韦林联合
抗病毒治疗的患者，应长期服用甘草酸制剂和（或）

水飞蓟素类制剂等保肝药物。

推荐意见１２：对于易引起药物性损伤（ＤＩＬＩ）的
各种治疗处理，例如应用抗结核药物及抗肿瘤药物

时，通常建议预防性应用抗炎保肝药物（Ⅰ）。

５　抗炎保肝药物应用方法及注意事项

５１　用药原则　主要用药原则有：（１）对于抗炎保
肝药应按照循证医学的原则选用，以提高疗效。如

甘草酸及其衍生物具有肾上腺皮质激素样作用，可

轻度抑制免疫，抗炎保肝，在机体炎症，免疫反应较

重时可考虑优先使用。（２）不宜同时应用过多特别
是同类抗炎保肝药物，以免加重肝脏负担及药物间

相互作用。（３）大多数药物以口服给入，但部分药
物仅有针剂，部分药物则兼而有之，其中部分药物如

甘草酸药类两种途径作用有一定差异，故肝衰竭时

多以静脉给药为主，对肝炎突发患者常见静脉滴注

后改用口服的序贯疗法。（４）用药期间应定期观察
患者的症状、体征和肝功能变化，必要时及时调整用

药方案。（５）部分药物有一定不良反应，如硫普罗
宁可致发热、皮疹等，用于肝衰竭时尤应谨慎并注意
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鉴别，以免误判误诊。

５２　联合用药　不同药物其作用机制和作用位点
不同，合理搭配可望更好地起到保肝作用。保肝药

物不是用得越多越好，而应根据患者不同的病因、病

期和病情，针对性地选择２～３种联用。如甘草酸类
制剂和抗氧化剂分别作用于炎症因子产生前、后的

各阶段，两药配合使用一方面可减少炎症因子的继

续产生，避免肝损伤的继续加重；另一方面可中和已

产生的炎症因子，减轻已造成的损害。抗炎药（甘

草酸类、还原型 ＧＳＨ等）与细胞膜保护剂联用可从
不同环节起到保肝作用；而以膜损害为突出特征的

ＡＬＤ比较适合多烯磷脂酰胆碱等（Ⅲ）。
５３　用药疗程　一般认为，已取得疗效者，应根据
病情逐渐减量、维持治疗，然后缓慢停药，以免病情

反复，尤其是应用甘草酸类药物时。对于 ＮＡＦＬＤ，
疗程通常需要６～１２个月以上［９］（Ⅲ）。推荐应用
抗炎保肝药物４～１２周后根据肝功能监测结果酌情
调整用法、剂量及疗程（Ⅲ）。

推荐意见１３：不同抗炎保肝药物的联合应用有
可能起到更理想的抗炎保肝效果，例如抗炎类保肝

药（甘草酸类制剂等）和非抗炎类保肝药（如多烯磷

脂酰胆碱等细胞膜稳定修复剂）的联合应用（Ⅲ）。
推荐意见１４：同时使用的抗炎保肝药物种类一

般不宜过多，通常选用１～２种抗炎保肝药物，最多
一般不超过３种，以免增加肝脏负担；且通常不推荐
选用主要成分相同或相似的药物进行联用。用药期

间注意定期随访监测，及时调整治疗方案（Ⅲ）。
推荐意见１５：用药疗程应根据不同病因及病情

而定。甘草酸制剂等药物应注意逐渐减量、维持治

疗，然后缓慢停药，以减少或避免病情反复（Ⅲ）。
停药后仍应注意监测病情。

５４　其他注意事项　除上述药物治疗外，同时还需
注意以下几项：（１）适当休息：急性肝炎尤其是有重
症化倾向者早期应卧床休息，症状减轻后可少量活

动但要控制活动量。最好在饭后能安静休息１～２
ｈ，使血液集中于胃、肝、肠部，以利于肝脏血液循环。
已婚的患者要酌情控制性生活频度，育龄妇女不宜

怀孕，以利肝脏恢复。肝功能基本正常后，可适当增

加活动。（２）合理饮食：食欲不佳时饮食应以清淡
为主，不宜吃进食高脂肪、高蛋白及高糖食物，因其

对于重症患者不但不能达到提供营养的目的，反而

易产生有害代谢物质，增加肝脏负担。慢性肝炎患

者应注意补充高质量蛋白质，以利于肝脏修复，但每

次量不要太多，各类维生素也要保证供给。过去曾

认为慢性肝炎患者应大量补充糖类，当前则认为此

类患者多见糖耐受不佳，有糖尿病趋向者易诱发糖

尿病。（３）保持良好生活方式：应避免酗酒和滥用
药物。（４）积极预防病毒性肝炎：应当加大对各类
病毒性肝炎的预防意识，特别是对 ＣＨＢ和 ＣＨＣ的
预防，控制病毒性肝炎在健康人群中传播（Ⅲ）。

推荐意见１６：适当休息，合理饮食，养成良好生
活方式，控制或避免各类肝损害因素的刺激，定期体

检和发现肝脏病情变化，上述措施对于防治各类肝

脏炎症、促进肝脏恢复具有重要意义（Ⅲ）。

６　展望

总之，鉴于肝脏炎症病因众多，流行因素、发病

机制及诊断指标各异，且长期以来认识不足，有关研

究仍处于较为初级的阶段，尤其表现在抗炎护肝方

法尚不十分成熟。今后可望加强以下方面的研究：

（１）通过深入研究肝脏炎症机制特别是包括炎症介
质在内的炎症小体等，探讨其防治新途径（包括药

物的改进等）；（２）探讨反映肝脏炎症的指标，包括
关于新的肝生化指标及肝纤维化扫描等对于炎症判

断的意义；（３）不同人群 ＡＬＴ正常上限值的重新调
查及确定；（４）通过进一步有关抗炎保肝药物作用
机制的研究，探讨用药适应证、原则及疗程等；（５）
深入开展有关肝脏炎症防治的随机对照试验（ＲＣＴ）
研究；⑥探讨抗炎保肝联合用药的必要性及其方案
的优化等。
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